










Zahlreiche Krankheitserreger werden 
durch Vektoren übertragen. Als Vekto-
ren bezeichnet man lebende Organis-
men, die Krankheitserreger von einem 
infizierten Tier oder Menschen auf an-
dere Menschen (oder Tiere) übertragen. 
Zu den wichtigsten Vektoren zählen Ar-
thropoden (Stechmücken, Zecken, Läuse 
u. a.) und auch Nagetiere. Für Deutsch-
land spielen vor allem die endemischen 
Vektor-übertragenen Infektionserreger 
eine wichtige Rolle wie die durch Ze-
cken übertragenen Erreger der Lyme-
Borreliose und Frühsommermeningoen-
zephalitis (FSME) oder die durch Nage-
tiere übertragenen Hantaviren oder die 
Erreger der Leptospirose. Aber auch die 
nach Deutschland importierten, durch 
Stechmücken übertragenen Erreger von 
Malaria, Denguefieber, Chikungunyafie-
ber und West-Nil-Fieber sind von wach-
sender Bedeutung. Sie kommen in vie-
len Regionen der Welt vor, und die Ver-
hütung bzw. Früherkennung und The-
rapie der durch sie verursachten Krank-
heiten stellen eine Herausforderung für 
die medizinische Versorgung dar. Im Zu-
sammenhang mit der zunehmenden Aus-
breitung invasiver Mückenarten in Euro-
pa und dem Klimawandel wird die Fra-
ge nach dem Risiko einer autochtho-
nen Erregerübertragung (d. h. ortsstän-
dig in Deutschland) relevant. Im Folgen-
den geben wir neben jeweils kurzen Hin-
tergrundinformationen einen Überblick 
über die epidemiologische Situation und 
die Meldedaten gemäß Infektionsschutz-
gesetz (IfSG) bei ausgewählten, Vektor-
übertragenen Erregern bzw. den von ih-
nen verursachten Krankheiten. Sie sind 
aus Sicht der Autoren für Deutschland 
besonders relevant und wurden ausge-
wählt, weil entweder eine Erregerüber-
tragung in Deutschland eine beträchtli-
che Krankheitslast verursacht und folg-
lich wichtige Aspekte der Prävention und 
Kontrolle berührt werden (Lyme-Borre-
liose, FSME, Hantavirus-Erkrankungen), 
weil im Rahmen der Meldepflicht eine 
größere Zahl an importierten Infektio-
nen erfasst wird und die Frage nach mög-
lichen autochthonen Infektionen besteht 
(Malaria, Dengue, Chikungunya) oder 
weil das Vorkommen von potenziellen 
Erregervektoren und von Reservoirtieren 
(Vögel) in Deutschland und die sich ver-
schärfende epidemiologische Situation in 
den Nachbarländern eine besondere Auf-
merksamkeit erfordert (West-Nil-Virus).
Malaria
Die Malaria wird durch Protozoen der 
Gattung Plasmodien verursacht. Es exis-
tieren 4 humanpathogene Spezies: Plas-
modium (P.) falciparum (Malaria trop-
ica), P. ovale und P. vivax (Malaria ter-
tiana), P. malariae (Malaria quartana). 
In letzter Zeit hat P. knowlesi, ein Mala-
riaerreger bei südostasiatischen Affen, 
in mehreren Ländern schwere Erkran-
kungen auch bei Menschen verursacht. 
Etwa 40% der Weltbevölkerung in den 
(Sub-)Tropen leben in Malaria-Endemie-
gebieten, und jedes Jahr treten dort über 
200 Mio. Malariaerkrankungen mit über 
600.000 Todesfällen auf. Die Plasmodien 
werden durch weibliche Stechmücken der 
Gattung Anopheles übertragen. Die Inku-
bationszeit variiert: Bei P. falciparum um-
fasst sie 7 bis 28 Tage, bei P. vivax/P. ova-
le 12 bis 18 Tage (aber auch Monate), bei 
P. malariae 3 bis 7 Wochen. Bei allen For-
men kann die Infektion zunächst auch la-
tent verlaufen und sich erst nach Monaten 
manifestieren. Bei der klinischen Symp-
tomatik steht in der Regel das Fieber im 
Vordergrund. Es können weitere Sympto-
me hinzutreten (z. B. Kopf- und Glieder-
schmerzen, gastrointestinale Symptome, 
Anämie). Bei der Malaria tropica kann es 
unbehandelt rasch zu einer hohen Parasi-
tämie und zu komplizierten, teilweise le-
talen Verlaufsformen mit Multiorganver-
sagen kommen. Besonders gefährdet sind 
Personen ohne Malaria-(Teil-)Immunität 
in den Endemiegebieten, inklusive Rei-
senden aus Nicht-Endemiegebieten – vor 
allem Kinder, Schwangere und Personen 
mit eingeschränkter Immunabwehr [1].
Bei jeder Person, bei der während des 
Aufenthaltes in einem Endemiegebiet 
oder nach der Rückkehr aus einem sol-
chen unklares Fieber auftritt, besteht zu-
nächst Malariaverdacht, der eine rasche 
diagnostische Klärung erfordert. Zur Be-
handlung stehen wirksame Medikamen-
te zur Verfügung. Abhängig vom jeweili-
gen Malariarisiko sind bei Reisen in En-
demiegebiete eine Chemoprophylaxe und 
Expositionsprophylaxe angezeigt.
In Deutschland gilt nach dem IfSG 
eine Meldepflicht für den Labornachweis 
von Plasmodien-Spezies, die Malaria ver-
ursachen (IfSG § 7 Abs. 3). Die Meldung 
erfolgt durch das Labor nicht-nament-
lich an das Robert Koch-Institut (RKI). 
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Zusätzliche Daten zu Demografie, Reise-
land, Klinik u. a. werden ebenfalls anony-
misiert über spezielle Meldebögen vom 
behandelnden Arzt übermittelt.
Die Fallzahlen gingen in Deutschland 
von über 1000 importierten Fällen 2001 
auf jährlich zwischen 500 und 600 Fäl-
le seit 2006 zurück (2012: 547 Malariafäl-
le) [2]. Am häufigsten erfolgte eine In-
fektion mit Malaria-Plasmodien in Afri-
ka (2012: 83%), gefolgt von Asien (2012: 
17%). Dies entspricht dem Bild der letz-
ten Jahre. Lateinamerika trat als Infek-
tionskontinent eher selten in Erschei-
nung und Australien/Ozeanien und 
Südeuropa nur in Ausnahmefällen. Die 
wichtigsten Infektionsländer liegen vor 
allem in Westafrika. In manchen Jahren 
werden aus bestimmten Ländern über-
proportional viele Malaria-Erkrankun-
gen importiert. Dies betraf 2012 Pakis-
tan mit 33 importierten Fällen (Vorjah-
re: 0 bis 8 Fälle) [3]. Solche Verschiebun-
gen können unterschiedliche Ursachen 
haben (z. B. Veränderungen in der epi-
demiologischen Situation und der Mala-
riakontrolle im Infektionsland, erhöhte 
Migration, verändertes Reiseverhalten).
Die am häufigsten nachgewiesene Er-
regerspezies ist P. falciparum (2012: 73%), 
gefolgt von P. vivax (2012: 14%). Im Jahr 
2012 verstarben in Deutschland 4 Patien-
ten an der Malaria (0,7%). In den Vorjah-
ren (seit 2007) wurden hier jährlich 1 bis 
3 malariabedingte Todesfälle registriert.
In Deutschland ist die Malaria eine 
klassische importierte Infektionskrank-
heit. Bis Mitte des 20. Jahrhunderts war 
sie allerdings auch in bestimmten Regio-
nen Deutschlands endemisch.
Es kommen auch hierzulande weiter-
hin Anopheles-Mücken vor, die theore-
tisch Plasmodien übertragen könnten [4, 
5]. Die Vektorkompetenz der in Deutsch-
land nachgewiesenen Anopheles-Arten 
ist allerdings derzeit unklar. Im Rahmen 
der globalen Erwärmung könnten effizi-
entere Vektoren für die Erreger der Mala-
ria nach Europa vordringen, und es könn-
ten sich die Entwicklungsbedingungen für 
diese in den Mücken verbessern. In Aus-
nahmefällen wurde in Deutschland in den 
letzten Jahrzehnten eine autochthone und 
wahrscheinlich durch Mücken übertra-
gene Malaria-Infektion beschrieben, zu-
letzt 1997 bei 2 Patienten in einem Kran-
kenhaus im Ruhrgebiet, in dem zeitgleich 
ein Malaria-Patient stationär behandelt 
wurde [6]. Seltene Einzelfälle von autoch-
thoner Malaria in Deutschland sind auch 
in Zukunft nicht auszuschließen, grö-
ßere Ausbrüche oder sogar eine länger-
fristige Etablierung des Malaria-Erre-
gers sind aber äußerst unwahrscheinlich. 
Die Gründe hierfür sind neben den ver-
schlechterten Reproduktionsbedingun-
gen für die Anopheles-Mücken in vielen 
Gebieten (Trockenlegen von Sumpfgebie-
ten etc.) vor allem der hohe medizinische 
Standard (Früherkennung und effiziente 
Therapie bei Malaria-Erkrankten und da-
mit Verhinderung von übertragungsfähi-
gen Erregerreservoirs).
Denguefieber
Durch einen der 4 Serotypen des Dengue-
virus (DENV, Familie Flaviviren) wird das 
Denguefieber hervorgerufen. Als Vektor 
für das Virus fungiert die Gelbfiebermü-
cke Aedes aegypti; auch die Asiatische Ti-
germücke Aedes albopictus kann als Vek-
tor fungieren (für Stechmücken der Gat-
tung Aedes wird auch der alternative Na-
me Stegomyia verwendet).
Zumeist führt die Infektion zu einer 
selbstlimitierenden Erkrankung. Nach 
einer Inkubationszeit von meist 3 bis 7 Ta-
gen beginnt die Krankheit abrupt mit ho-
hem Fieber, Kopf- und Gliederschmer-
zen. Häufig kommt ein Hautausschlag 
hinzu. Nach ca. 1 Woche bilden sich die 
Symptome in den meisten Fällen zurück. 
Bei einer kleinen Minderheit der Patien-
ten (vor allem bei Kindern und jungen 
Erwachsenen) entwickeln sich nach eini-
gen Tagen entweder hämorrhagische Ma-
nifestationen (Dengue-hämorrhagisches-
Fieber, DHF) und/oder eine systemische 
erhöhte Gefäßdurchlässigkeit (Vascu-
lar-Leak-Syndrom), verbunden mit Blut-
druckabfall und Kreislaufschock (Den-
gue-Schock-Syndrom, DSS) mit z. T. töd-
lichem Verlauf [7]. Eine konsekutive In-
fektion mit einem zweiten DENV-Sero-
typ erhöht die Wahrscheinlichkeit eines 
schweren Verlaufs [8].
Zugelassene Impfstoffe gegen DENV 
gibt es bislang nicht, ebenso wenig spezifi-
sche Chemotherapeutika. Präventiv wirk-
sam ist nur die Vermeidung von Mücken-
stichen in Endemiegebieten.
DENV ist weltweit in den Tropen und 
Teilen der Subtropen endemisch (Den-
gue-Risiko-Karte in [7]). Außer einem 
Fall einer nosokomialen Übertragung 
[9] ist kein weiterer Fall einer DENV-
Transmission auf deutschem Boden be-
kannt. Jedoch infizieren sich immer wie-
der in Deutschland lebende Personen im 
Ausland, zumeist in den klassischen En-
demiegebieten der Tropen und Subtro-
Europa (Franz. Überseeterritorien, Madeira, Kroatien) Australien/Ozeanien
Afrika Karibik
Mittel- und Nordamerika (Festland) Süd-Amerika








































pen. Allerdings kam es in den letzten Jah-
ren auch zur DENV-Übertragung in Süd-
europa. So infizierte sich im Jahr 2010 
ein deutscher Reisender in Süd-Kroatien 
[10]. Im gleichen Jahr wurde autochthone 
DENV-Übertragung in Südfrankreich be-
legt [11]. Vektor war in diesen Fällen wohl 
Aedes albopictus, die mittlerweile in vie-
len Regionen Südeuropas etabliert ist [12]. 
Im Herbst 2012 kam es auf der zu Portu-
gal gehörenden Atlantikinsel Madeira zu 
einem Denguefieber-Ausbruch mit über 
2000 Fällen [13], bei dem auch 78 euro-
päische Reisende (19 Deutsche) betroffen 
waren [14]. Auf Madeira kommt Aedes ae-
gypti vor [15].
Eine Meldepflicht für in Deutschland 
diagnostizierte Infektionen mit DENV 
besteht seit 2001 einerseits für den Labor-
nachweis einer akuten DENV-Infektion 
(gemäß § 7 Abs. 1, IfSG, unabhängig vom 
Krankheitsbild als Nachweis eines ande-
ren „Erregers hämorrhagischer Fieber“) 
sowie unabhängig vom Erreger für das 
in Deutschland diagnostizierte Krank-
heitsbild eines hämorrhagischen Fiebers 
(gemäß § 6, Abs. 1 Nr. 1 g, IfSG) [16]. Seit 
2001 wurden in Deutschland meist jedes 
Jahr zwischen 60 und 300 Fälle von Den-
guefieber gemeldet; 2010 und 2012 waren 
es fast 600 Fälle (. Abb. 1), im Jahr 2013 
wird diese Zahl noch deutlich überschrit-
ten. Die starken Schwankungen bei den 
Meldezahlen gehen wohl vor allem auf das 
periodisch schwankende Infektionsrisiko 
in beliebten Urlaubsgebieten zurück. In 
allen Jahren war Thailand das am häufigs-
ten genannte Infektionsland, meist gefolgt 
von anderen Ländern in Süd- und Südost-
asien, Lateinamerika/Karibik.  Diese Ver-
teilung wird stark vom Reiseverhalten be-
einflusst, und das Infektionsrisiko kann 
in einem kleinen, selten bereisten Land 
größer sein als im Pauschal-Fernreise-
ziel Thailand. Die Inzidenz von DENV-
Infektionen in Deutschland ist in der Al-
tersgruppe 20 bis 40 Jahre am höchsten. 
Schwere Verläufe (0,4% aller Fälle) wer-
den nur selten übermittelt: 2001 bis 2012 
gab es 8 DHF-Fälle und 5 DSS-Fälle; 12 
der 13 Fälle hatten sich in asiatischen Län-
dern infiziert. Eine 21-jährige Patientin 
mit nachgewiesener DENV-Zweitinfekti-
on verstarb im Zusammenhang mit einer 
Operation; [17] weitere Todesfälle wurden 
nicht bekannt.
Ob DENV auch in Deutschland über-
tragen werden kann, hängt maßgeblich 
von der Ansiedelung kompetenter Vek-
toren ab, denn über virämische Reise-
rückkehrer steht das Virus hier zumin-
dest punktuell ganzjährig zur Verfügung. 
Gelege und Einzelexemplare von Aedes 
albopictus wurden in Süddeutschland ge-
funden [18, 19, 20, 21], jedoch konnte bis-
lang keine etablierte Population nachge-
wiesen werden. Durch den Klimawandel 
bedingte wärmere und längere Sommer 
könnten regional einer dauerhaften An-
siedlung von Aedes albopictus Vorschub 
leisten. Somit sind ausgehend von virä-
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chthone Übertragungen dort denkbar, 
wo kompetente Vektoren existieren. Da 
jedoch auch die extrinsischen Inkuba-
tionszeiten (in der Mücke) klimaabhän-
gig sind, wird die Übertragungsdynamik 
selbst bei für Deutschland hohen Som-
mertemperaturen begrenzt sein.
Chikungunyafieber
Das Chikungunyavirus (CHIKV, Alpha-
virus, Familie Togaviren) ist der Erreger 
des Chikungunyafiebers. Das Virus kann 
durch verschiedene Mückenarten über-
tragen werden; in Ausbrüchen werden in 
der Regel Aedes aegypti, neuerdings auch 
Aedes albopictus als wesentliche Vektoren 
beschrieben. Nach einer Inkubationszeit 
von 2 bis 10 Tagen [22] entwickelt sich 
ein von Fieber, Knochen- und Muskel-
schmerzen geprägtes Krankheitsbild [23, 
24]). Weiterhin können Hautausschlag, 
leichte Haut- und Schleimhautblutungen 
sowie Gastroenteritis vorkommen. Das 
Fieber klingt meist nach wenigen Tagen 
ab, die Muskel- und Gelenkschmerzen 
können aber lange, zum Teil 1 bis 2 Jahre, 
anhalten. Das Risiko für schwere Verläu-
fe scheint mit zunehmendem Alter an-
zusteigen. Ein vergleichsweise mild ver-
laufendes hämorrhagisches Fieber wur-
de in seltenen Fällen beschrieben [25]. 
Die Erkrankung ist selbstlimitierend 
und fast nie tödlich. Impfstoffe oder spe-
zifische Chemotherapeutika gegen Chi-
kungunyafieber gibt es nicht. Präven-
tiv wirksam ist nur die Vermeidung von 
Mückenstichen. Eine Meldepflicht für in 
Deutschland diagnostizierte Infektionen 
mit CHIKV besteht einerseits für den 
Labornachweis einer akuten CHIKV-
Infektion (gemäß § 7 Abs. 1, IfSG, un-
abhängig vom Krankheitsbild als Nach-
weis eines anderen „Erregers hämorrha-
gischer Fieber“) sowie unabhängig vom 
Erreger, für das in Deutschland diagnos-
tizierte Krankheitsbild eines hämorrha-
gischen Fiebers (gemäß § 6, Abs. 1 Nr. 
1 g, IfSG) [16].
Vor dem Jahr 2006 wurden dem 
RKI keine Fälle von CHIKV übermittelt 
(. Tab. 1). Allerdings wurden bei Tro-
penrückkehrern schon vorher serolo-
gisch CHIKV-Infektionen nachgewie-
sen (z. B. [26]). Die gemeldeten Fallzah-
len waren vor allem in den Jahren 2006, 
2007, 2009 und 2010 relativ hoch. In den 
Meldejahren 2006 bis einschließlich 2012 
wurden 215 Fälle von Chikungunyafieber 
übermittelt. Die häufigsten Infektionslän-
der waren Indien, Mauritius, die Maledi-
ven, Sri Lanka, Indonesien, die Seychel-
len und Thailand. Europäische Infektions-
länder wurden bislang nicht genannt. Be-
trachtet man die Altersverteilung der Fäl-
le, zeigt sich, dass Kinder und Jugendli-
che kaum betroffen waren, 29% der Be-
troffenen waren junge Erwachsene (20 bis 
39 Jahre), 50% waren 40 bis 59 Jahre und 
18% ≥60 Jahre alt. Diese Muster sind be-
einflusst durch die Altersverteilung der 
Reisenden bezogen auf die Infektionslän-
der. Bei insgesamt 18% der übermittelten 
Fälle wurde ein Krankenhausaufenthalt 
angegeben.
Die Hauptendemiegebiete für das 
Chikungunyafieber liegen bislang in Af-
rika und Asien. Seit ca. 2005 ist ein star-
kes Wiederaufflammen entsprechender 
Epidemien in Ländern rund um den In-
dischen Ozean zu beobachten [27]. Of-
fenbar kam es im Jahr 2007 erstmalig in 
Europa, in der Emilia Romagna in Ita-
lien, bedingt durch die Einreise einer ein-
zelnen, in Indien infizierten virämischen 
Person und das Vorhandensein loka-
ler Populationen von Aedes albopictus zu 
einem Ausbruch mit über 300 Fällen [28]. 
Auch in Südfrankreich wurden 2010 ver-
einzelt autochthone Übertragungen beob-
achtet [11]. Seit dem Jahresende 2013 wer-
den erstmals auch CHIKV-Infektionen in 
Mittelamerika (insbesondere Kleine An-
tillen) berichtet. Eine weitere Ausbreitung 
auf den amerikanischen Kontinenten er-
scheint möglich. Bezüglich einer mög-
lichen autochthonen Übertragung von 
CHIKV in Deutschland gilt im Prinzip 
das Gleiche wie für das DENV.
West-Nil-Fieber
Das West-Nil-Virus (WNV), ein Flavivi-
rus, ruft das West-Nil-Fieber (WNF) her-
vor. Das WNV wird durch eine große An-
zahl verschiedener Mücken übertragen, 
darunter die in Deutschland weit verbrei-
tete „Gemeine Stechmücke“ Culex  pipiens. 
Vögel spielen als Reservoir eine bedeuten-
de Rolle im Transmissionszyklus des Vi-
rus [29]; Menschen und andere Säugetie-
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Länder im Einzelnen (Nennungen)
Indien 4 18 4 11 13 6 2 58
Mauritius 34         1   35
Malediven     1 23 4     28
Sri Lanka   6 9 2 1     18
Indonesien 2     1 10 2 2 17
Seychellen 9 7 1         17
Thailand     1 10 4 1   16
Malaysia 1   1 4 1 1   8
Philippinen       1   1 3 5
Madagaskar 2       1     3
Kenia     1     1   2
Myanmar         2     2
Singapur     1 1       2
China       1       1
Kambodscha   1           1
Nennungen 
gesamt




als Virusquelle für die Mücken unbedeu-
tend [30].
Die Inkubationszeit nach einer Infek-
tion beträgt ca. 2 bis 14 Tage. Nur 20–25% 
der Infizierten entwickeln Symptome. Die 
akut einsetzende Erkrankung äußert sich 
außer durch Fieber meist durch Sympto-
me wie Kopfschmerzen, Schwächegefühl, 
Hautausschlag, Muskel-, Gelenk- und Au-
genschmerzen [30]. Die Erkrankungsdau-
er bzw. -schwere schwankt zwischen we-
nigen Tagen mit leichtem Krankheitsge-
fühl und einigen Monaten mit schweren 
gesundheitlichen Beeinträchtigungen. Et-
wa einer von 140 bis 240 West-Nil-Fieber-
Fällen entwickelt eine neuroinvasive Form 
(Meningitis, Enzephalitis), wobei die-
ses Risiko mit zunehmendem Alter stark 
ansteigt [31, 32, 33]. Zirka 9% der Patien-
ten mit neuroinvasiver Infektion verster-
ben [34]. Risikofaktoren für einen tödli-
chen Verlauf sind fortgeschrittenes Alter, 
bestehende Vorerkrankungen, Immun-
schwäche und WNV-Enzephalitis. Impf-
stoffe gegen die WNV-Infektion gibt es 
nicht. Präventiv wirksam ist nur die Ver-
meidung von Mückenstichen in Endemie- 
bzw. Ausbruchsgebieten. Eine Mückenbe-
kämpfung kann den örtlichen Infektions-
druck vermindern.
Für WNV-Infektionen gibt es in 
Deutschland zurzeit keine spezifische 
Meldepflicht. Allerdings sind Einzelfälle 
oder Häufungen von WNV-Erkrankung 
meldepflichtig, wenn sie als „bedrohli-
che Krankheit“ eingeschätzt werden (ge-
mäß § 6 Abs. 1 Nummer 5, IfSG), ebenso 
wie der gehäufte Nachweis von WNV im 
Labor, der auf „eine schwer wiegende Ge-
fahr für die Allgemeinheit“ hinweist (ge-
mäß § 7, Abs. 2, IfSG). Bedingt durch das 
unspezifische Krankheitsbild, werden vie-
le – insbesondere leichter erkrankte – Fäl-
le vermutlich nie als WNV-Infektion dia-
gnostiziert. In Deutschland sind bislang 
nur 9 im Ausland erworbene WNV-In-
fektionen bekannt geworden: Insgesamt 
wurden 2003 (n=2), 2004 und 2007 4 – 
immer in den USA erworbene – Infektio-
nen gemeldet [35]. Der Fall einer 2011 in 
Kanada infizierten jungen Frau wurde pu-
bliziert [36]. 2012 wurden in Deutschland 
4 importierte Infektionen gemeldet, er-
worben in Griechenland (Korfu), Monte-
negro, Ägypten und Tunesien [37]. Ohne 
eine spezifische Meldepflicht für WNV-
Infektionen sind diese Zahlen nicht als 
repräsentativ für die Gesamtsituation in 
Deutschland anzusehen. Möglicherwei-
se hat das Wissen um aktuelle West-Nil-
Fieber-Ausbrüche und das selektive Tes-
ten von Reiserückkehrern aus den USA 
zur Diagnose der ersten Fälle geführt. 
Die 4 Fälle aus dem Mittelmeerraum im 
Jahr 2012 – als Ausbrüche in diesen Län-
dern jeweils nicht allgemein bekannt wa-
ren – kann hingegen Ausdruck eines star-
ken Infektionsdrucks im Vergleich zu 
den Vorjahren sein. Im Jahr 2013 wurde 
in Deutschland nur eine in Ungarn erwor-
bene WNV-Infektion gemeldet.
Das WNV war ursprünglich nur in 
Teilen Afrikas und Eurasiens endemisch, 
wobei WNV-Infektionen außerhalb der 
Tropen nur saisonal im Spätsommer und 
Herbst auftreten. In Australien ist der Sub-
typ Kunjin-Virus verbreitet. Im Jahr 1999 
kam es zum Eintrag von WNV in den bis 
dahin WNV-freien amerikanischen Kon-
tinent im Raum New York [38]. Seitdem 
hat sich das Virus in ganz Nordamerika 
bis hinein nach Mittelamerika ausgebrei-
tet und verursacht dort zum Teil massi-
ve saisonale Ausbrüche [34]. In den USA 
wurden seit 1999 mehrere tausend Todes-
fälle registriert. Für Ausbrüche von WNV-
Erkrankungen beim Menschen und ande-
ren Säugetieren (z. B. Pferden) im Mittel-
meerraum spielt offenbar kleinräumig 
das Vorhandensein von Feuchtgebieten 
eine Rolle, in denen möglicherweise vi-
rämische Zugvögel rasten und viele Mü-
cken vorhanden sind. Eine jeweils aktuelle 
Übersicht über Ausbrüche von West-Nil-
Fieber bzw. über Nachweise von WNV in 






























































pean Center for Disease Prevention and 
Control (ECDC) [39].
Obwohl auch in Deutschland sero-
logisch und virologisch bei Menschen, 
Pferden, Vögeln und Mücken nach Evi-
denz für WNV-Infektionen gesucht wur-
de, gibt es derzeit keinen Anhaltspunkt 
dafür, dass es hier zur WNV-Übertragung 
kommt [40, 41, 42, 43, 44, 45]. Dennoch 
scheinen auch in Deutschland zumin-
dest einige Voraussetzungen für mögli-
che Ausbrüche von WNV-Erkrankungen 
vorzuliegen (Vorhandensein kompeten-
ter WNV-Vektoren und von Zugvögeln 
mit Aufenthalten in Endemiegebieten). 
Für die Surveillance des West-Nil-Fiebers 
wäre die Einführung einer spezifischen 
Meldepflicht für WNV-Nachweise wich-
tig. Voraussetzung für belastbare Melde-
daten wäre jedoch auch die routinemäßi-
ge Einleitung einer virologischen Erreger-
suche bei Fällen von aseptischer Enzepha-
litis und Meningitis, insbesondere bei äl-
teren Erwachsenen im Spätsommer und 
Herbst. Eine wesentliche Vergrößerung 
des Verbreitungsgebietes von WNV, ins-
besondere in typischen Urlaubsländern 
rund um das Mittelmeer hat Konsequen-
zen für die Praxis der Blutspendentestung 
in Deutschland [46]. Schon jetzt werden 
Reiserückkehrer aus Regionen mit mehr 
als einer autochthonen WNV-Infektion 
für 4 Wochen von der Blutspende zurück-
gestellt oder mittels WNV-PCR getestet.
Frühsommermeningo-
enzephalitis (FSME)
Das FSME-Virus (FSME-V, Gattung Fla-
viviren) verursacht die Frühsommerme-
ningoenzephalitis (FSME). Es wird in 
Deutschland durch die Schildzecke Ixodes 
ricinus übertragen [47]. Zecken werden 
bei ca. 6°C aktiv [47]; daher sind Über-
tragungen vor allem zwischen Frühjahr 
und Herbst möglich. In seltenen Fällen 
kann die Krankheit auch durch den Ver-
zehr von Rohmilch eines infizierten Tie-
res übertragen werden [48, 49, 50, 51, 52]. 
Die FSME kommt in weiten Teilen Zent-
ral- und Osteuropas vor; das Endemiege-
biet erstreckt sich über Sibirien und Teile 
Asiens bis an die pazifische Küste (FSME-
Risiko-Karte in [47]) [53].
Der typische Verlauf einer FSME-Er-
krankung ist biphasisch. Sie beginnt mit 
unspezifischen, grippeähnliche Beschwer-
den (Inkubationszeit meist 7 bis 14 Ta-
ge, Spanne: 2 bis 28 Tage) [54, 55]. Nach 
einem kurzen Intervall von ca. 1 Woche 
treten spezifische Symptome der FSME 
mit Beteiligung des zentralen Nervensys-
tems (ZNS) auf (Meningitis, Enzephali-
tis, Myelitis). Ein hoher Anteil der Infek-
tionen verläuft jedoch asymptomatisch, 
oder die zweite Krankheitsphase bleibt 
aus, Schätzungen gehen von 70–95% aus 
[47, 56]. Das Risiko für einen schweren 
Verlauf steigt mit dem Alter deutlich an 
[57, 58, 59, 60]. Die FSME-Impfung stellt 
neben schützender Kleidung und Repel-
lents die wichtigste Schutzmaßnahme dar. 
Die beiden verfügbaren Impfstoffe sind 
sehr wirksam [61, 62] und ab dem Alter 
von einem Jahr zugelassen. Die Ständige 
Impfkommission (STIKO) empfiehlt die 
Impfung für Personen, die in Risikogebie-
ten gegenüber Zecken exponiert sind [63]. 
Die FSME-Impfquoten in deutschen Risi-
kogebieten sind in den letzten Jahren vor 












stagnieren aber in den letzten Jahren. Bei 
Erwachsenen bestehen noch große Impf-
lücken [64].
Nach dem IfSG ist die FSME seit 2001 
in Deutschland meldepflichtig. Die Er-
krankungszahlen zeigen eine ausgepräg-
te Saisonalität: Im Zeitraum von 2001 bis 
2012 traten 58% der Fälle im 3. Jahresquar-
tal auf, 25% im 2. und 16% im 4. Quartal. 
Die Inzidenz schwankt z. T. stark von Jahr 
zu Jahr. Bundesweit lag die Zahl der jähr-
lich übermittelten FSME-Erkrankungen 
zwischen 195 (2012) und 546 (2006) (Mit-
telwert 312 Fälle). Die Mehrzahl der Fälle 
(86%) trat in den beiden Bundesländern 
Bayern und Baden-Württemberg auf; hier 
lag die mittlere Jahresinzidenz bei 1,2 Er-
krankungen/100.000 Einwohner. Die 
Schwankungen der Fallzahlen ergeben 
sich aus dem Zusammenspiel verschiede-
ner Einflüsse. So wirken sich klimatische 
und ökologische Faktoren sowohl auf die 
Aktivität und den Lebenszyklus der Ze-
cken als auch auf die Wirtstierpopulation 
aus. Das Risiko für eine Zeckenexposition 
hängt wiederum vom wetterabhängigen 
Freizeitverhalten der Menschen ab. Nicht 
zuletzt kann auch das Diagnose- und Mel-
deverhalten eine Rolle spielen. Die FSME-
Inzidenz liegt vor allem in östlichen Län-
dern Europas wie Slowenien, dem Balti-
kum und Tschechien sowie Teilen von 
Russland deutlich höher als in Deutsch-
land [53]. Dies galt auch für Österreich, je-
doch konnte dort die Inzidenz aufgrund 
hoher Impfquoten seit den 1980er-Jahren 
deutlich gesenkt werden [62]. In allen be-
troffenen Ländern schwankt die Inzidenz 
regional sehr stark.
Die FSME kommt häufiger bei männ-
lichen als bei weiblichen Personen vor 
(. Abb. 2). Ob dies auf eine höhere kli-
nische Manifestationsrate bei Männern 
oder auf ein z. B. verhaltensbedingtes oder 
beruflich bedingtes höheres Infektionsri-
siko zurückzuführen ist, ist unklar, da der-
artige Daten gemäß IfSG nicht erhoben 
werden. Die altersspezifische Inzidenz hat 
einen ersten Gipfel bei 5- bis 14-jährigen 
Kindern und steigt ab der 4. Lebensdeka-
de wieder deutlich an mit einem zweiten 
Gipfel in der 7. Lebensdekade (. Abb. 2). 
Im Zeitraum 2001 bis 2012 wurde bei 44% 
der übermittelten Fälle eine ZNS-Sympto-
matik angegeben (27% bei Kindern im Al-
ter von <5 Jahren). Die Gesamtletalität lag 
bei 0,5%; bei Personen in einem Alter von 
≥70 Jahren jedoch bei 2,5%.
Die Meldedaten bilden die Grundlage 
zur Ausweisung von FSME-Risikogebie-
ten. Seit 2007 basiert diese auf der Bewer-
tung der kreisbezogenen FSME-Inzidenz 
unter Einbeziehung der Inzidenz in um-
liegenden Kreisen ([65] und 3). Die FSME 
ist in Deutschland überwiegend auf den 
süddeutschen Raum begrenzt; eine star-
ke Ausbreitung in andere Regionen wur-
de bislang nicht beobachtet. Dies reflek-
tiert vermutlich, dass eine nachhaltige 
Etablierung des FSME-Virus in einem 
Naturherd spezifischerer Bedingungen 
bedarf [66, 67] als bei der Lyme-Borre-
liose [68]. So ist die Durchseuchung von 
Zecken mit dem FSME-Virus gering; in 
einer Übersicht von Zeckenuntersuchun-
gen in Deutschland zwischen 1990 und 
2010 lag sie meist bei <2% mit einer Span-
ne von 0–5,2%; höhere Werte wurden al-
lerdings in gesogenen Zecken beobachtet 
[69]. FSME-Risikogebiete befinden sich 
in Baden-Württemberg, Bayern, Südhes-
sen, Thüringen und vereinzelt in Rhein-
land-Pfalz und dem Saarland (. Abb. 3). 
Die FSME-Inzidenz in den Risikogebieten 
ist am höchsten an den Grenzen zu Ös-
terreich, Tschechien und der Schweiz, im 
westlichen Baden-Württemberg entlang 
des Rheins, in Südhessen sowie in nörd-
licheren Regionen Baden-Württembergs 
und Bayerns (. Abb. 3). In den letzten 
Jahren kamen nur vereinzelt Risikogebiete 
hinzu; diese grenzten alle – mit Ausnah-
me des Saar-Pfalz-Kreises im Saarland – 
an bestehende Risikogebiete an.
Sporadisch treten FSME-Erkrankun-
gen jedoch auch außerhalb der Risikoge-
biete auf. Vor allem aus Sachsen werden 
immer wieder Fälle gemeldet, besonders 
aus Gebieten, die an tschechische Kreise 
mit relativ hoher FSME-Inzidenz gren-
zen. Daher sollte eine FSME-Impfung er-
folgen, wenn Aufenthalte in diesen Ge-
bieten geplant sind. Einzelfälle wurden 
auch aus anderen Bundesländern berich-
tet [64]. Zudem war die FSME in den 
1960er- und 1970er-Jahren in den neu-
en Bundesländern verbreitet [70]. War-
um hier seitdem nur noch Einzelfälle auf-
getreten sind, ist unklar. Bei entsprechen-
der klinischer Symptomatik sollte daher 
auch außerhalb der ausgewiesenen Risi-
kogebiete eine sorgfältige FSME-Diagno-
stik erfolgen, insbesondere während der 
Zeckensaison.
Lyme-Borreliose
Die Lyme-Borreliose ist in den gemäßig-
ten Breiten der nördlichen Hemisphäre 
verbreitet und in Mitteleuropa die häu-
figste durch Vektoren übertragene Infek-
tionskrankheit. Sie wird durch Bakterien 
der Spezies Borrelia (B.) burgdorferi sen-
su lato (s. l.) ausgelöst. Es gibt mindestens 
5 humanpathogene Genospezies: B. burg-














































B. bavariensis und B. spielmanii [71]. In 
Europa sind vor allem die ersten 3 Geno-
spezies endemisch. Übertragender Vektor 
in Mitteleuropa ist die Zecke Ixodes rici-
nus (Gemeiner Holzbock). Die Erreger 
zirkulieren zwischen den Schildzecken 
und ihren Wirten, insbesondere Nagetiere 
und einige Vogelarten. Rehwild und Rot-
wild sind für die Aufrechterhaltung signi-
fikanter Zeckenpopulationen bedeutend, 
erkrankten aber selbst nicht [72, 73]. Ixo-
des ricinus durchläuft 4 Entwicklungssta-
dien: Ei, Larve, Nymphe und adulte Ze-
cke. Die durchschnittliche Erregerpräva-
lenz ist bei adulten Zecken (16,8%) höher 
als bei Nymphen (10,1%) [74].
Die Lyme-Borreliose kann unter-
schiedliche Organe wie Haut, Gelenke, 
Herz, Auge oder Nervensystem betref-
fen. Der Verlauf wird in Stadien einge-
teilt, und die Erkrankung kann in jedem 
Stadium selbstlimitierend sein. Eine frü-
he kutane Manifestation ist das Erythe-
ma migrans, eine mehrere Tage bis weni-
ge Wochen nach Zeckenstich sich ringför-
mig ausbreitende Rötung. Neurologische 
Manifestationen kommen im frühen und 
späten Stadium vor. Sie schließen Me-
ningitiden, Hirnnervenlähmungen und 
auch Störungen entlang peripherer Ner-
ven ein (Neuroborreliose) [75, 76]. Weite-
re, in Europa eher selten beobachtete Ma-
nifestationsformen sind Lyme-Arthritis, 
Lyme-Karditis, das Borrelien-Lympho-
zytom und die chronisch fortschreitende 
Hauterkrankung (Akrodermatitis chro-
nica atrophicans) [77]. Es existiert eine 
wirksame antibiotische Therapie.
Derzeit ist von einer endemischen In-
fektionsgefährdung durch Borrelia burg-
dorferi s.l. in allen Teilen Deutschlands 
und allen angrenzenden Ländern auszu-
gehen [78, 79, 80].
Auf Bundesebene existiert nach IfSG 
keine Meldepflicht für die Lyme-Borrelio-
se. Die Auswertung der seit über 20 Jah-
ren bestehenden länderspezifischen Mel-
depflicht in 6 ostdeutschen Bundeslän-
dern (Berlin, Brandenburg, Mecklen-
burg-Vorpommern, Sachsen, Sachsen-
Anhalt und Thüringen) bietet Einblicke 
in zeitliche Trends und besonders betrof-
fene Bevölkerungsgruppen [81, 82]. Zwi-
schen den Jahren 2009 und 2012 wurden 
in Ostdeutschland insgesamt 18.894 Fälle 
gemeldet. Die Inzidenz ist besonders hoch 
bei älteren Erwachsenen; einen zweiten 
Gipfel hat sie bei Kindern im Alter von 5 
bis 9 Jahren (. Abb. 4).
Die akute Lyme-Borreliose zeigt auf-
grund der temperaturabhängigen Akti-
vität der Zecken eine ausgeprägte Saiso-
nalität. Die Inzidenz steigt ab April mit 
einem Höhepunkt im August an und fällt 
danach wieder ab. In Mecklenburg-Vor-
pommern wurde zwischen 2005 und 2011 
ein stark zunehmender Trend beobachtet 
(Anstieg von 21,9 Fällen pro 100.000 Ein-
wohner auf 74,8 Fälle). Die Meldeinzidenz 
im benachbarten Brandenburg fiel im 
gleichen Zeitraum von 90,1 auf 64,0 Fälle 
pro 100.000 Einwohner. Im Jahr 2012 war 
die Inzidenz überall ungewöhnlich nied-
rig. Die mit Abstand häufigste gemeldete 
Manifestation war das Erythema migrans 
(95%). Eine akute Neuroborreliose betraf 
630 Fälle (3,3%) und eine Lyme-Arthritis 
367 Fälle (2,0%).
Unterschiede in der Aufmerksamkeit 
der Betroffenen und Ärzte, in der durch-
geführten Labordiagnostik und der Inten-
sität der Surveillance können die beob-
achteten Inzidenzunterschiede zum Teil 
erklären. Auch unterschiedliches Frei-
zeitverhalten, berufliche Aktivitäten und 
veränderte ökologische Faktoren (Land-
schaftswandel, Klimawandel) beeinflus-
sen die Borreliose-Häufigkeit.
Wertvolle Daten zur Verbreitung von 
Infektionen mit B. burgdorferi bieten die 
bundesweiten, repräsentativen Gesund-
heitssurveys. Blutproben aus dem vom 
RKI durchgeführten Kinder- und Jugend-
gesundheitssurveys (KiGGS, 2003–2006, 
Alter 0 bis 17 Jahre) wurden auf Antikör-
per gegen B. burgdorferi untersucht [78, 
83]. Die Seroprävalenz bei den Teilneh-
mern (n=12.614) betrug 4,0% (95%-Ver-
trauensintervall: 3,6–4,5%). Sie stieg ku-
mulativ mit dem Alter an. Bei männlichen 
Teilnehmern war die Seroprävalenz signi-
fikant höher als bei weiblichen. Teilneh-
mer im Süden von Deutschland und sol-
che aus ländlichen Gebieten oder Klein-
städten wiesen eine höhere Seroprävalenz 
auf. Kinder mit Migrationshintergrund 
hatten eine deutlich geringere Seropräva-
lenz. Das Halten einer Katze war mit einer 
erhöhten Seroprävalenz verbunden, nicht 












Die Aufklärung der Bevölkerung und 
der Ärzteschaft über Maßnahmen zur 
Vermeidung eines Zeckenstichs und der 
nachfolgenden Infektion ist derzeit die 
einzige wirksame Präventionsmaßnahme 
[84]. Die Gefahr für Zeckenstiche besteht 
bei Aufenthalten im Freien mit Kontakt zu 
bodennahen Pflanzen. Eine Bekleidung, 
die möglichst viel Körperoberfläche be-
deckt, reduziert das Risiko. Repellenzien 
wirken für eine kurze Zeit (<2 h) auch 
gegen Zecken. Nach Aufenthalten in Ge-
bieten mit potenziellem Zeckenvorkom-
men während der Saison sollte der Kör-
per (vor allem auch bei Kindern) sorgfäl-
tig nach Zecken abgesucht werden. Bei 
Zeckenbefall sollte die Zecke schnellst-
möglich und fachgerecht entfernt werden 
[84]. Das Risiko für eine Borrelien-Über-
tragung ist in den ersten Stunden nach 
Befall sehr gering und erhöht sich nach 
ungefähr 18 h stark. Aktive und passive 
Immunisierungen stehen für Europa mo-
mentan nicht zur Verfügung.
Hantavirus-Erkrankung
Hantaviren sind RNA-Viren aus der Fa-
milie der Bunyaviridae (Genus Hanta-
virus). Sie kommen weltweit bei kleinen 
Säugetieren, insbesondere Nagetieren und 
Insektenfressern vor. Dabei ist eine Virus-
spezies (synonym: Virustyp) häufig mit 
einer ganz bestimmten Tierspezies asso-
ziiert. Die geografische Verbreitung dieser 
Reservoirtiere bestimmt somit zum gro-
ßen Teil das Vorkommen der jeweiligen 
Hantavirusspezies [85].
Humanmedizinisch relevant sind in 
Deutschland insbesondere das Puumala-
virus (PUUV), übertragen durch die Rö-
telmaus (Myodes glareolus), und der Typ 
Kurkino des Dobrava-Belgrad-Virus 
(DOBV), übertragen durch die Brand-
maus (Apodemus  agrarius) [86]. Der 
Mensch infiziert sich in der Regel über das 
Aufwirbeln und Einatmen von Staub, der 
Exkremente von infizierten Reservoir-
tieren enthält, über den Kontakt verletz-
ter Haut mit Exkrementen bzw. über den 
Verzehr kontaminierter Nahrungsmittel.
Nach Infektion mit einem der in 
Deutschland vorkommenden Hantavi-
rustypen und einer Inkubationszeit von 
2 bis 4 Wochen (maximal 5 bis 60 Tage) 
kann es zur Ausbildung eines Krankheits-
bildes kommen, das mit dem Oberbegriff 
„hämorrhagisches Fieber mit renalem 
Syndrom“ (HFRS) bezeichnet wird. Im 
Gegensatz zum Vollbild des HFRS, das 
regelmäßig bei Infektionen mit in Asien 
vorkommenden Virustypen auftritt und 
mit schweren Nierenfunktionsstörungen 
und vermehrter Blutungsneigung einher-
geht, ist die durch PUUV und DOBV her-
vorgerufene Form milder. Sie wird auch 
als Nephropathia epidemica bezeichnet. 
Im Vordergrund stehen abrupt einsetzen-
de grippeähnliche Symptome, häufig ge-
folgt von Lumbalgien, gastrointestinalen 
Symptomen und Sehstörungen. Die Nie-
renfunktionsstörung präsentiert sich mit 
Hämaturie, Proteinurie und Nierenversa-
gen, das eine vorübergehende Dialyse er-
fordern kann. Hämorrhagien treten nur 
sehr selten auf. Die Letalität liegt bei PU-
UV-Infektionen bei unter 0,1% [87].
Zu den Risikofaktoren für eine Infek-
tion, die vorwiegend im Rahmen von epi-
demiologischen Fall-Kontroll-Studien er-
mittelt wurden, zählen Aktivitäten in den 
Endemiegebieten, die zum Kontakt mit 
Nagetieren und/oder deren Ausscheidun-
gen führen, z. B. das Reinigen von Räu-
men, in denen Nagetiere vorkommen, 
Gartenarbeiten, Holzschlagen, Zelten, 
Arbeiten in der Forstwirtschaft oder im 
Bauwesen [88, 89]. Hantavirus-Erkran-
kungen treten in allen Altersgruppen auf, 
sind jedoch bei Kindern sehr selten. Am 
häufigsten wird die Erkrankung bei Män-
nern im berufstätigen Alter beobachtet. 
Eine spezifische medikamentöse Therapie 
oder eine prophylaktische Impfung steht 
in Deutschland nicht zur Verfügung. Die 
wirksamste Präventionsmaßnahme be-
steht in der Expositionsprävention (Ver-
meiden des Kontakts zu Nagetieren oder 
virushaltigem Staub). Bei unvermeidbarer 
Exposition werden hygienische Barriere-
maßnahmen (z. B. Handschuhe, partikel-
filtrierende Halbmasken) empfohlen.
Eine Meldepflicht besteht in Deutsch-
land einerseits für den direkten oder indi-
rekten Labornachweis einer akuten Han-
tavirus-Infektion (gemäß § 7 Abs. 1, IfSG), 
sowie unabhängig vom Erreger, für das in 
Deutschland diagnostizierte Krankheits-
bild eines hämorrhagischen Fiebers (ge-
mäß § 6, Abs. 1 Nr. 1 g, IfSG) [16].
In den letzten Jahren variierte die Zahl 
der an das RKI übermittelten Hantavi-
rus-Infektionen sehr stark. Während in 
den Jahren 2008, 2009 und 2011 im Mit-
tel jährlich 243 Fälle übermittelt wurden, 
waren in den Ausbruchsjahren 2007, 2010 
und 2012 die Zahlen mit 1687, 2016 und 
2825 übermittelten Fällen deutlich höher. 
Als Ursache für diese PUUV-Ausbrüche 
kommen am ehesten eine sehr starke lo-
kale Zunahme der Populationsdichte und 
Durchseuchung des Tierreservoirs (der 
Rötelmäuse) in Betracht [86, 88, 89, 90, 91, 
92, 93]. Betroffen waren jeweils insbeson-
dere der Süden und Westen Deutschlands 
mit einer Inzidenz von bis zu 90 Neu-
erkrankungen pro 100.000 Einwohnern 
auf Kreisebene (. Abb. 5). Die Inzidenz 
und das Infektionsrisiko kann auch in-
nerhalb eines Kreises sehr unterschied-
lich sein [94].
Insgesamt ist bei einer noch relativ 
kurzen verfügbaren Zeitreihe von 12 Jah-
ren nach Einführung des IfSG ein Trend 
hin zu häufigeren Ausbrüchen, höheren 
Fallzahlen pro Ausbruchsjahr und mög-
licherweise auch eine Ausweitung der be-
troffenen Gebiete („Endemiegebiete“) zu 
verzeichnen. Bei all diesen Beobachtun-
gen kann jedoch auch das Diagnose- und 
Meldeverhalten eine große Rolle spielen. 
Insofern sind Projektionen zum Verlauf 
der jährlichen Erkrankungszahlen nicht 
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